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Chapitre 1 : Curriculum Vitae 
 
1.1  Etat civil  
 
Nom :    Daugrois    
 
Prénom :   Jean Heinrich 
Nationalité :  Française 
Date de naissance : 26 juillet 1961  
Lieu :    Paris XV 
 
Situation familiale : Marié, 2 enfants. 
 
Adresse professionnelle : Cirad, UPR75 
Station de Roujol   
97170 Petit-Bourg Guadeloupe 
 
Téléphone :    0590 94 88 92 Fax : 0590 94 88 99 
Adresse électronique : jean-heinrich.daugrois@cirad.fr 
 
Profession :  Phytopathologiste (Dr en Biologie et Technologie végétale) 
 
Fonction :  Responsable service pathologie canne à sucre Guadeloupe, 
Responsable de site, Station de Roujol, Cirad, Petit Bourg,  
Centre de Coopération Internationale en Recherche Agronomique pour le  
Développement. 
 
Compétences : Diagnostic, identification des maladies, épidémiologie et variabilité des 
agents pathogènes chez Saccharum spp. et évaluation de la résistance aux 
maladies. 
 
Régions d’expérience : Caraïbes, Océan indien 
 
Diplôme :  Doctorat d’Université,  
Spécialité : Biologie et technologie végétales. Option phytopathologie. 
Université Paul Sabatier / Toulouse / France (1989)  
 
DEA de Biologie et Technologie Végétale. 
Université Paul Sabatier/Toulouse/France (1986) 
 
 
Compétences linguistiques : Anglais,  Allemand 
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1.2  Expériences professionnelles : 
 
 
• Thèse de Doctorat de l’Université (spécialité biologie et technologie végétales, option 
phytopathologie) préparée au Centre de Physiologie Végétale, U.R.A. C.N.R.S. 241 à 
l’Université Paul Sabatier, à Toulouse, sous la direction du Professeur A. Thouzé. (Août 
1987 – Décembre 1989) 
 
Sujet : Les β-1,3-glucanases du haricot, leur implication dans la résistance à 
l’anthracnose. 
 
• Phytopathologiste au Cirad Irat Réunion (Avril 1990 – Juin 1992) puis au Cirad-ca 
Réunion (Juillet 1992 – Juin 1993). 
Responsable d’une équipe comprenant 1 technicien et 2 collaborateurs. 
 
Sujet : les maladies de la canne à sucre 
a) Contrôle sanitaire 
b) Sélection de variétés résistantes, mise au point de tests d’évaluation. 
c) Etude génétique de la résistance à la rouille. 
 
• Phytopathologiste au Cirad-ca Guadeloupe (Août 1993 – Juin 2000) 
Responsable d’une équipe comprenant 2 techniciens, 1 VAT (1995 – 1997) et du 
laboratoire de pathologie canne à sucre hébergé au sein du laboratoire de biologie 
cellulaire et culture in vitro du Cirad-ca, station de Roujol, Petit Bourg. 
 
Sujet : les maladies de la canne à sucre 
a) Contrôle sanitaire, inventaire des maladies, impact sur la production. 
b) Sélection de variétés résistantes. 
c) Etude de l’échaudure des feuilles provoquée par Xanthomonas albilineans (variabilité 
de l’agent pathogène, épidémiologie, méthodes de lutte). 
 
• ‘Visiting scientist’ au département d’agronomie et environnement, Centre Agricole 
Université de Louisiane, Baton Rouge, LA 70803, USA (Août 2000 – Juin 2001) 
 
Sujet : Effet d’une nouvelle famille d’herbicide sur la maladie de pourriture de racine de 
la canne à sucre provoquée par Pythium sp. 
 
• Phytopathologiste au Cirad-ca Guadeloupe (à compter de Septembre 2001) 
Responsable d’une équipe comprenant 2 techniciens, 1 VAT (1995 – 1997) et du 
laboratoire de pathologie canne à sucre hébergé au sein du laboratoire de biologie 
cellulaire et culture in vitro du Cirad-ca, station de Roujol, Petit Bourg. 
 
Sujet : Les maladies de la canne à sucre 
a) Contrôle et veille sanitaire 
b) Sélection de variétés résistantes. 
c) Etude de la maladie de la feuille jaune provoquée par le SCYLV ou Sugarcane Yellow 
Leaf Virus (épidémiologie, variabilité de l’agent pathogène, étude du complexe virus 
– vecteur – plante et résistance variétale, préconisation de méthode de lutte). 
d) Etude de l’échaudure des feuilles provoquée par Xanthomonas albilineans 
(épidémiologie, résistance variétale, variabilité génétique de l’agent pathogène et 
agressivité). 
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Collaborations scientifiques :  
• UMR BGPI Montpellier –P. Rott et M. Royer (Variabilité des agents 
pathogènes, X. albilineans et SCYLV) ; E. Muller (Etude des Badnavirus). N. 
Sauvion (Etude du complexe Plante – vecteur –virus, cas du SCYLV) 
• UAG, département Mathématique et informatique, J. Vaillant (épidémiologie 
du SCYLV, dynamique des populations du puceron vecteur et contamination 
des plantes). 
• Université de Louisiane, J. Hoy (Impact de Pythium sp. sur la culture de la 
canne à sucre). 
• WICSCBS (West Indies Central Sugarcane Breeding Station), Barbados. 
 
 
Expertise : 
• Belize Sugar Industry, Belize, Février 2006, 6j, Examen sanitaire de 
l’exploitation du BSI quand à la présente de maladies à caractère systémique. 
• SIRI Jamaïque, Mai 1999, 6 j. Examen sanitaire des exploitations sucrières. 
• Tchad, Juin.,1998. Expertise phytosanitaire de l’exploitation sucrière de la 
SONASUT au Tchad.  
• Rwanda, Octobre 1991, 8 j.Examen sanitaire des plantations et inventaires des 
maladies présentes. (Technisucre) 
• Madagascar, Mai 1991, 15 j. Constat d’éradication de la maladie de Fiji.  
     ( FAO) 
 
 
 
1.3 Activités d’encadrement : 
 
1.3.1 Thèse  
 
En co-direction avec P. Rott – CIRAD : M. Patrice Champoiseau, 2003-2006. Ecole Doctorale 
U. Antilles-Guyane. Diversité génétique et biodiversité de Xanthomonas albilineans en 
Guadeloupe et variabilité de la pathogénie. 
 
En co-direction avec J. Vaillant – UAG : Mme Carine Edon Jock, 2004-2007. Ecole Doctorale 
U. Antilles-Guyane. Spécificité de la dissémination du virus de la feuille jaune de la canne à 
sucre aux Antilles françaises. 
 
1.3.2 DEA : 
 
M. Patrice Champoiseau, janvier - août 2002. DEA Ressources Phytogénétiques et interactions 
Biologiques, U. MontpellierII/ENSAM. Capacité colonisatrice et diversité génétique de 
Xanthomonas albilineans, agent causal de l’échaudure des feuilles. 
 
Mlle Carine Edon, janvier - juin 2004. DEA Environnement tropical et valorisation de la 
biodiversité, Faculté des Sciences  Exactes et Naturelles, U. Antilles-Guyane. Maladie de la 
feuille jaune de la canne à sucre : analyse de la dissémination du virus et caractérisation de 
cultivars résistants au vecteur. 
 
M. Frédéric Caray, mars - août 2004. DEA Sciences Agronomiques, INPL Nancy.  
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Rotation bananier - canne à sucre – bananier : biodiversité et évolution biologique du milieu 
cultivé.  
 
1.3.3 Ecole d’ingénieur : 
 
M. Damien Hillard, mars – septembre 1996. ENSAIA Nancy. Rabougrissement des repousses de 
la canne à sucre : Etude de la dynamique bactérienne de l’agent causal Leifsonia xyli subsp. xyli. 
(Préparation et vérification des différents outils méthodologiques destinés au criblage variétal.) 
 
Mlle Valérie Dumont, mai – décembre 1997. ESA Purpan. Etude de la survie épiphyte de 
Xanthomonas albilineans sur feuilles de canne à sucre (Saccharum spp) 
 
M. Patrice Champoiseau, juin – décembre 1999. ISTOM. Etude de l’épidémiologie de 
l’échaudure des feuilles de la canne à sucre (Saccharum spp) causée par Xanthomonas 
albilineans.  
 
1.3.4 Maîtrise : 
 
Jean-Laurent Baflast, mai – juin 2000. Maîtrise de biologie des populations et écosystèmes, 
Faculté des Sciences Exactes et Naturelles, U. Antilles-Guyane. La résistance au SCYLV des 
ressources génétique canne à sucre du CIRAD Guadeloupe. 
 
Carine Edon, mai – juin 2003. Maîtrise de biologie des populations et écosystèmes, Faculté des 
Sciences Exactes et Naturelles, U. Antilles-Guyane. Etude de la résistance variétale de la canne à 
sucre au rabougrissement des repousses. 
 
Sylvia Beramis, mai – juin 2004. Maîtrise de biologie des populations et écosystèmes, Faculté 
des Sciences Exactes et Naturelles, U. Antilles-Guyane. Caractérisation des géniteurs utilisés 
dans le programme de sélection de variétés de canne à sucre quant à la résistance à deux 
maladies systémiques causées par le SCYLV et Leifsonia xyli subsp. xyli. 
 
1.3.5 BTS : 
Koba Brancourt, mai – juillet 2000. LEGTA d’Aix-Valabre. Contrôle des maladies systémiques 
dans les pépinières de canne à sucre. 
 
1.4 Activités d’enseignement : 
 
Université de la Réunion, Maîtrise de Chimie et Biologie Végétale : 
- Cours, 1992-1993 : 
• Interaction plantes microorganismes pathogènes (5 h) 
 
Université Antilles-Guyane, MST Sciences agronomiques et développement rural, Faculté des 
Sciences Exactes et Naturelles : 
- Cours : 
• Les bactéries phytopathogènes, 4 heures, année 1999 
• Les maladies de la canne à sucre dans la zone caraïbe (2h / session)  
- TD Agronomie : 
• Session 1997-1998 : 6 étudiants, 8 séances de 4 h. 
• Session 1999-2000 : 2 groupes de 4 et 5 étudiants, 10 journées. 
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Université Antilles-Guyane, Master Mathématiques appliqués, Faculté des Sciences Exactes et 
Naturelles  (depuis 2006): 
 - Application des statistiques en biologie (cours, 6 heures) 
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1.5  Liste des publications : 
 
1.5.1 Publications internationales à comité de lecture :  
 
Articles de revues internationales à facteur d’impact: 
 
1. Abu Ahmad Y., Costet L., Daugrois J.H., Nibouche S., Letourmy P., Girard J.C., and 
Rott P. 2007. Variation in infection capacity and in virulence exists between genotypes of 
Sugarcane yellow leaf virus. Plant Disease, 91: 253-259. 
 
2. Abu Ahmad Y., Royer M., Daugrois J.-H., Costet L., Lett J.-M., Victoria J. I., Girard J.-
C., and Rott P., 2006. Geographical distribution of four Sugarcane yellow leaf virus 
genotypes. Plant Dis. 90:1156-1160. 
 
3. Champoiseau P., Daugrois J.-H., Pieretti I., Cociancich S., Royer M. and Rott P., 2006. 
High variation in pathogenicity of genetically closely related strains of Xanthomonas 
albilineans, the sugarcane leaf scald pathogen, in Guadeloupe. Phytopathology 96:1081-
1091. 
 
4. Falloon T., Henry E., Davis M.J., Fernandez E., Girard J.-C., Rott P., Daugrois J.-H., 
2006. First report of Leifsonia xyli subsp. xyli, causal agent of ratoon stunting of 
sugarcane, in Jamaica. Plant disease vol.90:n°2, p. 245. 
 
5. Champoiseau P., Daugrois J.-H., Girard J.-C., Royer M., Rott P., 2006. Variation in 
albicidin biosynthesis genes and in pathogenicity of Xanthomonas albilineans, the 
sugarcane leaf scald pathogen. Phytopathology, vol.96:n°1, p. 33-45 
 
6. Daugrois J.-H., Hoy J.W., Griffin J.L., 2005. Protoporphyrinogen oxidase inhibitor 
herbicide effects on pythium root rot of sugarcane, Pythium species, and the soil 
microbial community. Phytopathology, vol.95:n°3, p. 220-226. 
  
7. Daugrois J.H., Dumont V., Champoiseau P., Costet L., Boisne-Noc R., Rott P., 2003. 
Aerial contamination of sugarcane in Guadeloupe by two strains of Xanthomonas 
albilineans. European journal of plant pathology, vol.109, p. 445-458. 
 
8. Daugrois J.H., Champoiseau P., Boisne-Noc R., Rott P., 2000. Variability in 
pathogenicity of Xanthomonas albilineans in Guadeloupe. Phytopathology, vol. 90 n°6, 
S18 
 
9. Daugrois J.H., Jean-Baptiste I., Lockhart B.E.L., Irey S., Chatenet M., Rott P., 1999. 
First report of sugarcane yellow leaf virus in French West Indies. Plant Disease, vol. 83, 
n. 6, p. 588. 
 
10. Feldmann P., Daugrois J.H, Davis M., Chatenet M., Rott P., 1997. First report of leaf 
scald disease and ratoon stunting disease of sugarcane in French Guyana. Plant Disease, 
vol. 81, n. 6, p. 696. 
 
11. Daugrois J.H., Grivet L., Roques D., Hoarau J.Y., Lombard H., Glaszmann J.C., D’Hont 
A., 1996. A putative major gene for rust resistance linked with a RFLP marker in 
sugarcane cultivar R570. Theoretical and Applied Genetics, vol. 92, p. 1059-1064. 
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12. Daugrois J.H., Saed Mohamed B., Rott P., 1995. Screening sugarcane germplasm for 
resistance to leaf scald disease by analysis of pathogen population densities. 
Phytopathology, vol. 85, n° 12, p. 1562 
 
13. Daugrois J.H., Lafitte C., Barthe J.P., Faucher C., Touzé A., Esquerre Tugaye M.T., 
1992. Purification and characterization of two basic Beta-1,3-glucanases induced in 
Colletotrichum lindemuthianum infected bean seedlings . Archives of Biochemistry and 
Biophysics, vol. 292, n. 2, p. 468-474 
 
14. Daugrois J.H., Lafitte C., Barthe J.P., Touzé A., 1990. Induction of Beta-1,3-glucanase 
and chitinase activity in compatible and incompatible interactions between 
Colletotrichum lindemuthianum and bean cultivars . Journal of Phytopathology, vol. 130, 
n. 3, p. 225-234 
 
1.5.2 Publications sans comité de lecture : 
 
Article de revue : 
 
1. Daugrois J.H., Hoy J.W., Griffin J.L., 2002. Protox Inhibitor Herbicide Effects on 
Pythium and Root Rot of Sugarcane. Journal American Society of Sugarcane 
Technologists, vol. 22, p 131. 
 
2. Daugrois J.H., Bonotto S., Siegwart M., Joseph S., and Rott P, 2004. Spread of 
sugarcane yellow leaf virus in a healthy sugarcane field and associated populations of 
Melanaphis sacchari in Guadeloupe. Fitopathologia, vol.39:n°2, p98. 
 
Articles de Proceedings et recueils : 
 
15. Daugrois J.H., Champoiseau P., Boisne-Noc R., Rott P, 2005. Epiphytic colonization and 
infection by Xanthomonas albilineans of two sugarcane cultivars differing in resistance 
to leaf scald disease. Proceedings of the XXV congress of International Society of 
Sugarcane Technologists, Guatemala City, Guatemala, 2005. Proc. Int. Soc. Sugar Cane 
Technol. 25:678-685. 
 
3. Daugrois J.H., Jean-Baptiste I., Rott P., 1999. Partial association of sugarcane yellow 
leaf syndrome symptoms and Sugarcane yellow leaf virus in the French West Indies. In 
Proceedings of the XXIII Congress of International Society of Sugarcane Technologists, 
New-Delhi, India, 22-26 February 1999, vol. II, 401-403. 
 
4. Rott P., Daugrois J.H., Girard J.C., 1996. Major diseases affecting sugarcane production 
in Guadeloupe and Réunion Island, and recent experience with sugarcane diseases in 
quarantine at CIRAD-CA in Montpellier. In : Croft B.J., Piggin C., Wallis E.S., Hogarth 
D.M., Sugarcane germplasm, conservation and exchange. Report of an international 
workshop. Canberra, Australie, ACIAR, p. 49-50. International Workshop on Sugarcane 
Germplasm, Conservation and Exchange, 1995/06/28-30, Brisbane, Australie. ACIAR 
Proceedings. 
 
5. Daugrois J.H., Letourmy P., 1996. Quantitative method for studying sugarcane resistance 
to Puccinia melanocephala. In : Proceedings of the XXII congress of International 
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society of sugarcane technologists, Cartagena, Colombia, 11th-15th September 1995, 
Vol. 2, p.548-556. 
 
6. D’Hont A., Grivet L., Lu Y.H., Roques D., Feldmann P., Rao P.S., Daugrois J.H., 
Dufour P., Berding N., Walker D.I.T., Hamon P., Glaszmann J.C., 1996. The genome of 
modern sugarcane varieties. In: Proceedings of the XXII congress of  International 
society of sugarcane technologists, Cartagena, Colombia, 11th-15th September 1995, 
Vol. 2, p.363-367 
 
1.5.3 Chapitre d’ouvrage :  
 
1. Rott P., Daugrois J.H., 2000. Apex rot. In: A Guide to Sugarcane Diseases (Ed. Rott, P, 
Bailey, RA, Comstock, JC, Croft, BR & Saumtally, AS). CIRAD and ISSCT. Repères –
Cirad Montpellier France. 
 
1.5.4 Communications à Congrès : 
 
1. Jacquet O., Edon C., Vaillant J., and Daugrois J.-H., 2006. Statistical study of Spatio-
temporal evolution of plant infection by SCYLV in a disease free plot. 15th Annual 
Meeting of the Caribbean Academy of Sciences, Gosier, Guadeloupe May 21-23, 2006. 
 
2. Champoiseau P., Daugrois J.-H., Royer M., Rott P., 2006. Vers l'identification des gènes 
impliqués dans la pathogénie de Xanthomonas albilineans, l'agent causal de l’échaudure 
des feuilles de la canne à sucre. In Résumés des Septièmes Rencontres Plantes Bactéries, 
20-24 mars 2006, Aussois, INRA Centre de Recherche d'Angers, France, p. 46. 
 
3. Champoiseau P., Daugrois J.-H., Royer M., Rott P., 2006. Towards identification of 
genes involved in pathogenicity of Xanthomonas albilineans, the sugarcane pathogen. 
VIIIth ISSCT Pathology Workshop Petit-Bourg, Guadeloupe (FWI), 23 - 27 January 
2006 
 
4. Carine Edon, Jean Vaillant, Nicolas Sauvion and J.H. Daugrois, 2006.  Spatiotemporal 
evolution of plant infection by SCYLV in a disease free plot. Toward modeling virus 
spread in tropical conditions. VIIIth ISSCT Pathology Workshop Petit-Bourg, 
Guadeloupe (FWI), 23 - 27 January 2006 
 
5. Daugrois J.-H., Champoiseau P., Rott P., 2006. Impact of rainfall on epiphytic 
colonization of sugarcane by the leaf scald pathogen and associated plant infection. 
VIIIth ISSCT Pathology Workshop Petit-Bourg, Guadeloupe (FWI), 23 - 27 January 
2006 
 
6. Abu Ahmad Y., Royer M., Costet L., Daugrois J-H., Lett J-M., Victoria J.I. and Rott P, 
2006. Genotyping of Sugarcane yellow leaf virus in Colombia, Guadeloupe and Reunion 
VIIIth ISSCT Pathology Workshop Petit-Bourg, Guadeloupe (FWI), 23 - 27 January 
2006 
 
7. Champoiseau P., Renier A., Daugrois J.-H., Royer M., Rott P., 2005. Identification de 
marqueurs moléculaires associés à la recrudescence de l’échaudure des feuilles de la 
canne à sucre causée par Xanthomonas albilineans. In Résumés du 6e congrès de la 
société Française de Phytopathologie, 23-25 février 2005, Toulouse, INRA, CNRS, INP-
ENSAT, Université Paul Sabatier, France, p. 41. 
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8. Daugrois J.-H.; Champoiseau P.; Rott, P., 2005. Epiphytic colonisation and infection by 
Xanthomonas albilineans of two sugarcane cultivars differing in resistance to leaf scald 
disease. In : International Society of Sugar Cane Technologists Proceedings of the XXV 
Congress, 30 January - 4 February 2005, Guatemala / Ed. Hogarth. - Guatemala : 
ATAGUA, 2005. - - p. 678-685. ISSCT Congress  
 
9.  Abu Ahmad, Y.; Royer, M.; Costet, L.; Daugrois, J.-H.; Lett, J.-M.l; Rott, P., 2005. 
Genotypage du sugarcane yellow leaf virus présent en Guadeloupe et à la Réunion. In : 
Société française de phytopathologie, VIème congrés, 23-24-25 février 2005, Toulouse : 
programme et résumés des communications. - Paris : Société française de 
phytopathologie, 2005. - [1] p. 
 
10. Champoiseau P., Daugrois J-H., Girard J-C., Royer M., Rott P., 2004. Diversité 
génétique et variabilité intraspécifique du pouvoir pathogène de Xanthomonas 
albilineans, agent causal de l’échaudure des feuilles de la canne à sucre. In Résumés des 
Sixièmes Rencontres Plantes-Bactéries, 11-15 janvier 2004, Aussois, UMR GDPP, 
IBVM, INRA et Université Victor Segalen Bordeaux 2, France, p. 87 
 
11. Daugrois J.H., Roques D. and Rott P., 2004. Evolution of sugar cane leaf scald in 
Guadeloupe and its impact on disease management.  28th West Indies Sugar 
Technologists Conference, Barbados, 2004. 
 
12. Daugrois J.H., Bonotto S., Siegwart M., Joseph S., and Rott P., 2004. Spread of 
Sugarcane yellow leaf virus in a healthy sugarcane field and associated populations of 
Melanaphis sacchari in Guadeloupe. 44th Annual meeting of American Phytopathology 
society, Caribbean Division, 24-28 May, Havana, Cuba. 
 
13. Daugrois J.H., Bonotto S., Siegwart M., Joseph S., Rott P., 2003. Infection of sugarcane 
by SCYLV associated with high populations of Melanaphis sacchari in Guadeloupe. 
ISSCT sugarcane pathology workshop, 7, May 2003, Louisiana State University. 
 
14. Daugrois J.H., Boisne-Noc R., Champoiseau P., Dumont V., Rott P, 2003. Epiphytic life 
of Xanthomonas albilineans is involved in the infection process of sugarcane by leaf 
scald in Guadeloupe. ISSCT sugarcane pathology workshop, 7, May 2003, Louisiana 
State University. 
 
15. Muller E., Laboureau N., Harper G., Seal S., Daugrois J.H., Teycheney P.Y., 2003. 
Diversité génétique des Badnavirus . In : Pierre Yot ; CNRS, 9ème Rencontres de 
virologie végétale. Strasbourg, France, CNRS, 2003/02/02-06, Aussois, France.  
 
16. Daugrois J.H., Boisne-Noc R., Rott P., 2000.Testing sugarcane for resistance to 
sugarcane yellow leaf virus. The 6th ISSCT Sugarcane Pathology Workshop, 
2000/07/17-23, Cha-am, Thaïlande. 
 
17. Daugrois J.H., Champoiseau P., Boisne-Noc R., Rott P., 2000. Variability in 
pathogenicity of Xanthomonas albilineans in Guadeloupe. APS annual meeting, August 
12-16, 2000, New Orleans, Louisiana. 
 
18. Oriol P., Roques D., Daugrois J.H., Gelabale G., 2000. L’amélioration variétale de la 
canne à sucre en Guadeloupe : dispositif et perspectives d’évolution. Premier atelier 
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régional sur l’amélioration variétale de la canne à sucre en Afrique de l’Ouest et Centrale 
: 1999/10/05-08, Yamoussoukro, Côte d’Ivoire. 
 
19. Roques D., Negroni L., Robin S., Toubi L., Gelabale G., Daugrois J.H., Oriol P., Rott P., 
Feldmann P., 2000. Feasibility of inoculating seedlings with smut at first stage of 
selection. 6th ISSCT Breeding workshop, 2000/11/13-17, Bridgetown, Barbados. 
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Chapitre 2 : Synthèse des travaux  Scientifiques 
 
 
2.1 Introduction : 
 
J’ai effectué mes premières recherches en phytopathologie à l’Université Paul Sabatier 
lors de mon stage de DEA et de mes travaux de thèse. Celles-ci m’ont permis d’appréhender la 
complexité des relations plante-hôte pathogène lors d‘étude des interactions entre Phaseolus 
vulgaris et Colletotrichum lindemuthianum.  
Après ma thèse, j’ai été recruté en 1990 par le CIRAD (Centre de coopération 
International en Recherche Agronomique pour le Développement) en tant que 
phytopathologiste au sein du programme canne à sucre. J’ai été affecté d’abord à la Réunion, 
puis en Guadeloupe. 
A la Réunion, j’ai développé des tests de résistance de la canne à sucre aux maladies en 
appui à la sélection locale avec une activité de recherche sur la résistance de la canne à sucre à 
la rouille, maladie cryptogamique provoquée par Puccinia melanocephala. 
En Guadeloupe, j’ai poursuivi, entre 1993 et 2000, mes travaux sur la sélection de 
variétés résistantes aux maladies majeures en appui à l’équipe de création variétale. Mes 
activités de recherche ont porté sur deux maladies vasculaires de la canne à sucre que sont 
l’échaudure des feuilles et le rabougrissement des repousses,  provoquées par deux bactéries, 
respectivement Xanthomonas albilineans et Leifsonia xyli subsp. xyli. Ces études ont concerné 
essentiellement la dynamique des populations in planta, l'impact de la maladie sur la 
production, la variabilité de la pathogénie et la recherche de sources de résistance. En 1996, 
j’ai débuté des études sur une maladie émergeante : la maladie de la feuille jaune dont l’agent 
causal est un virus de la famille des Luteoviridae nommé SCYLV ou ‘sugarcane yellow leaf 
virus’. 
Entre 2000 et 2001 j’ai effectué un séjour scientifique de un an à l’université de 
Louisiane à Baton Rouge, USA, pour étendre mes compétences aux maladies telluriques de la 
canne à sucre notamment en développant une étude sur la maladie de pourriture des racines 
provoquée par Pythium sp.  
Depuis 2001, j’ai repris mes travaux en Guadeloupe avec une orientation de mes 
recherches vers l’épidémiologie et la dynamique de deux agents pathogènes de la canne à 
sucre, X. albilineans et SCYLV. 
 
 Les recherches effectuées dans des contextes géographiques différents m’ont permis de 
mieux appréhender la complexité et la diversité des champs disciplinaires nécessaires à la 
compréhension des complexes parasitaires. Elles ont eu pour objectifs : 
- de comprendre les phénomènes liés à l’infection d’une plante par un pathogène,  
- d’identifier et caractériser les maladies parasitaires et appréhender leur effet sur 
les cultures, en l’occurrence la canne à sucre, 
- d’appréhender les contraintes externes à la plante pouvant influencer le 
développement des maladies, 
- d’identifier les mécanismes et sources génétiques de résistance. 
 
Ces différents points seront abordés dans la synthèse de mes travaux de recherches menées : 
- à l’université de Toulouse sur l’anthracnose du haricot, 
- à l’université de Baton Rouge sur une maladie tellurique de la canne à sucre : la 
maladie de pourriture des racines,  
- au Cirad sur trois des principales maladies de la canne à sucre : la rouille, 
l’échaudure des feuilles et la maladie de la feuille jaune. 
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2.2 L’anthracnose du haricot : les β-1,3-glucanases du haricot, leur 
implication dans la résistance à l’anthracnose. 
 
L’objectif de ce travail était d’approcher le rôle d’enzymes hydrolytiques (7), présentant 
une activité β-1,3-glucanase, dans le système de défense du haricot contre le champignon 
responsable de l’anthracnose, Colletotrichum lindemuthianum. Ces enzymes sont connues pour 
leur rôle dans diverses interactions plantes pathogènes (26, 28). Disposant de plusieurs races du 
champignon et de cultivars de haricots sensibles ou résistants à ces diverses races, j’ai étudié les 
variations quantitatives et qualitatives des β-1,3-glucanases présentes dans les limbes de haricots 
lors d’interaction hôte-parasite de type compatible et incompatible.  
 
 L’étude comparative des plantes saines et inoculées avec 2 lignées isogéniques de haricot 
(Phaseolus vulgaris) ne différent que par un seul gène de résistance à certaines race de C. 
lindemuthianum m’a permis de caractériser : 
 1/ trois β-1,3-glucanases constitutives dont deux ont des activités endolytiques ainsi que 
des pI (point isoélectrique) acides. La troisième est une exo-glucanase, possédant aussi une 
activité β-glucosidase. Celle-ci a un pI basique. Ces enzymes constitutives sont, du moins pour 
une part, situées au niveau des structures apoplastiques ; elles peuvent à des degrés divers, 
hydrolyser, in vitro, les parois du champignon. Le rôle de ces enzymes dans le système de 
défense de la plante reste en partie inconnu. Toutefois elles pourraient, par leur action, ralentir la 
progression du champignon pathogène lors des premières phases de l’infection et contribuer au 
déclenchement de systèmes de défense en libérant des éliciteurs fongiques lors de leur action sur 
les parois du champignon.  
2/ deux nouvelles formes de β-1,3-glucanase, produites suite à l’inoculation, non 
présentes dans la plante saine. Ces enzymes ont été totalement purifiées et certaines de leurs 
propriétés étudiées. Il s’agit d’endo-β-1,3-glucanases de pI basique et de faible poids 
moléculaire. Le séquençage réalisé pour ces deux protéines confirme qu’elles sont codées par 
deux gènes différents. 
 
Deux β-1,3-glucanases basiques ont donc été décelées, pour la première fois chez le 
haricot, suite à une inoculation ou à un stress. Ces deux enzymes ont des caractères 
immunologiques communs avec les ‘PR’ (pathogenesis related) protéines à activité glucanase 
d’autres plantes (19, 18). Ces deux enzymes sont responsables de l’augmentation de l’activité 
glucanase observée lors de l’inoculation. Cette stimulation est toujours plus précoce lors de 
l’interaction incompatible (résistance) que lors de l’interaction compatible (sensible). Nous 
avons déclenché la stimulation de ces deux enzymes en l’absence du pathogène par des éliciteurs 
fongiques (endoPG et fragments de parois mycéliennes). Une, au moins, des deux enzymes 
élicitées peut, in vitro, hydrolyser les parois du champignon pathogène et une des deux enzymes 
a été localisée dans les structures apoplastiques. Compte tenu de ces observations, ces enzymes 
pourraient participer à l’inhibition de la croissance des hyphes infectieux du pathogène, voire à 
leur destruction. 
Les travaux réalisés ont permis de clarifier le rôle des β-1,3-glucanases dans l’interaction 
plante/pathogène. 
 
Travaux publiés dans :  
Daugrois J.H., Lafitte C., Barthe J.P., Faucher C., Touzé A., Esquerre Tugaye M.T., 1992. Purification and 
characterization of two basic Beta-1,3-glucanases induced in Colletotrichum lindemuthianum infected bean 
seedlings. Archives of Biochemistry and Biophysics, vol. 292, n. 2, p. 468-474.  
 
Daugrois J.H., Lafitte C., Barthe J.P., Touzé A., 1990. Induction of Beta-1,3-glucanase and chitinase activity in 
compatible and incompatible interactions between Colletotrichum lindemuthianum and bean cultivars. Journal of 
Phytopathology, vol. 130, n. 3, p. 225-234 
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2.3 Etudes des maladies telluriques de la canne à sucre : effet de nouvelles 
formulations d’herbicide sur la maladie de pourriture des racines de la 
canne à sucre. 
 
C’est dans le cadre d’un projet de coopération scientifique avec le laboratoire du Dr 
Jeffrey Hoy de l’Université de Louisiane à Baton Rouge, que j’ai effectué mes recherches sur les 
agents pathogènes telluriques de la canne à sucre du genre Pythium. Le thème de recherche 
développé pendant mon séjour a concerné l’étude de l’effet d’herbicides, inhibiteurs de 
protoporphyrinogène oxydase (PPOase), sur des agents telluriques du genre Pythium dont la 
pourriture de racine de la canne à sucre causée par Pythium arrhenomanes (23). Si les PPOase 
sont une nouvelle famille d’herbicide récemment testée sur la canne à sucre (40) leur impact sur 
les pourritures racinaires est inconnu alors que d’autres herbicides sont connus pour augmenter 
ces même pourritures des racines (11). En revanche, sur d’autres cultures que la canne à sucre, 
des herbicides inhibiteurs de PPOase semblent réduire l’effet de maladies fongiques (22, 6). Du 
fait de la complexité de l’expression des maladies telluriques de la canne à sucre, de la possibilité 
d’interaction entre microorganisme du sol et du potentiel d’impact des herbicides sur la 
microflore du sol (15) nous avons aussi examiné l’impact des herbicides inhibiteurs de PPOase 
sur la microflore du sol. Ceci a été réalisé en étudiant l’effet des traitements herbicides sur les 
profils d’utilisation de sources carbonées par la communauté microbienne du sol (14) 
Les herbicides testés (azafenidin, flumioxazin et sulfentrazone) lors de ce travail inhibent 
fortement la croissance de différentes espèces de Pythium in vitro dont Pythium arrhenomanes. 
Deux de ces trois herbicides, appliqués sur la surface des feuilles, ont réduit les symptômes de 
pourriture de racine et semblent avoir eu un effet positif sur la croissance des plantes. On a aussi 
observé une variation du profil d’activité de la microflore du sol suite aux applications des 
herbicides sur le sol, notamment pour ce qui concerne les sources carbonées de type 
carbohydrates. Ces mêmes carbohydrates permettent de différencier les profils microbiens du sol 
sous différents système de culture à base de pomme de terre, systèmes ayant une influence sur 
les maladies d’origine tellurique (21). L’impact des herbicides sur la microfaune du sol, sous 
culture de canne à sucre, peut donc jouer un rôle dans les relations agent pathogène tellurique – 
plante d’autant plus que la diversité bactérienne de la rhizosphère peut avoir un impact sur la 
bonne tenue des cultures de canne à sucre (29). 
 
Travaux publiés dans :  
 
Daugrois J.H., Hoy J.W. and J.L. Griffin, 2004. Protoporphyrinogen oxidase inhibitor herbicide effects on Pythium 
root rot of sugarcane. Phytopathology, vol.95:n°3, p. 220-226. 
 
 
 
2.4  Etudes des maladies majeures affectant le système ‘aérien’ de la canne à 
sucre : 
 
Les recherches effectuées au CIRAD dans les différentes localisations ainsi que les 
missions d’expertise m’ont permis d’appréhender la particularité, la diversité et l’importance des 
maladies parasitaires du système aérien chez une plante complexe qu’est la canne à sucre.  
 
En effet, la canne à sucre (Saccharum spp.) est une monocotylédone de la famille des 
poacées, de la tribu des Andropogonées et appartient au genre Saccharum. La canne à sucre 
fournit plus des deux tiers de la production mondiale de sucre et est une des plantes les mieux 
adaptées pour la production de bioéthanol. Elle constitue la source exclusive de sucre pour les 
pays en développement. Dans ces pays, la consommation augmente régulièrement et la 
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satisfaction des besoins est souvent une priorité nationale. La recherche menée au CIRAD 
contribue à augmenter la production en améliorant la productivité et la qualité, dans des 
conditions climatiques et socioéconomiques très diversifiées.  
Comme pour beaucoup de plantes, les maladies constituent des facteurs limitants 
importants de la production de sucre. Plus de 60 maladies d’origines diverses sont répertoriées 
pour la canne à sucre (1). Pour lutter contre ces maladies, aucun traitement sanitaire n’est 
pratiqué dans la plupart des zones de production tout comme en Guadeloupe. De plus, la 
propagation des variétés (clones) s’effectue par boutures et le système de culture est pluriannuel 
(4 à 10 ans), entre chaque cycle de plantation. Ces caractéristiques propres à la canne à sucre en 
font un modèle d’étude quasiment unique mais très diversifié car présent sur plus de 18 millions 
d’hectares répartis dans 82 pays.  
La lutte contre les maladies de la canne à sucre peut se résumer à l’utilisation de variétés 
résistantes (41) et la production de plants de bonne qualité sanitaire pour la plantation (12, 13). 
La sélection de variétés résistantes aux maladies, présentes et à venir, est donc primordiale pour 
la pérennisation de la culture. Cette sélection nécessite une bonne connaissance des maladies et 
de leur agent pathogène. En revanche, si nombre de travaux ont été réalisés sur les maladies de la 
canne à suce, les études génétiques de la résistance de la canne à sucre aux maladies ont 
longtemps été limitées par la complexité de l’organisation de son génome. En effet, les variétés 
modernes de canne à sucre ont une structure génétique très complexe. Elles sont hautement 
polyploïdes et aneuploïdes et résultent de croisements interspécifiques entre deux espèces du 
genre Saccharum. La première est l’espèce domestiquée, productrice de sucre mais sensible à de 
nombreuses maladies, Saccharum officinarum (2n = 8x = 80) et la deuxième est l’espèce sauvage 
Saccharum spontaneum (2n = 5x – 16x = 40 – 128). Les variétés modernes possèdent 100 à 130 
chromosomes, dont  environ 15 à 25 % proviennent de l’espèce sauvage (10). 
 
Mes recherches menées au CIRAD à la Réunion puis en Guadeloupe tiennent compte de 
ces particularités de la canne à sucre et tendent à favoriser la création et la sélection de variétés 
résistantes aux maladies. Elles ont concernées trois des principales maladies de la canne à sucre : 
la rouille (agent causal : Puccinia melanocephala), l’échaudure des feuilles (agent causal : 
Xanthomonas albilineans) et la maladie de la feuille jaune (agent causal : Sugarcane Yellow Leaf 
Virus). 
 
 
2.4.1 La rouille de la canne à sucre : identification d’un gène majeur de résistance. 
 
La rouille commune de la canne à sucre est causée par un champignon basidiomycète, 
Puccinia melanocephala H. & P. Sydow. Cette maladie est répartie dans l’ensemble des régions 
du Monde cultivant la canne à sucre. Le caractère de résistance à cette maladie est connu pour 
être héréditaire (17, 39). Les symptômes de la maladie sont aisément reconnaissables ce qui 
facilite la sélection et la création de variétés résistantes. En revanche, la quantification de la 
résistance nécessite des données reproductibles et comparables. Les symptômes notés pour 
évaluer les clones correspondent à un dénombrement des lésions (urédinia) observées par unité 
de surface. Ces données sont de type agrégatif et difficilement utilisables pour une comparaison 
directe des résultats. Afin de faciliter l’interprétation de ces données, nous avons décrit un 
modèle permettant, après transformation des données, une analyse paramétrique des 
observations et une comparaison de la résistance des variétés. 
 
Les études menées pour normer la lecture des symptômes et le classement des variétés 
nous ont permis d’identifier un gène majeur de résistance à la rouille chez la canne à sucre. Ce 
gène a été identifié lors de l’analyse de la résistance à la rouille d’une descendance issue d’une 
autofécondation de la variété R570. Malgré la complexité génétique de la canne à sucre, une 
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ségrégation 3:1 a été clairement mise en évidence après infection des plants en conditions 
naturelles et en conditions contrôlées. Cette même descendance a été utilisée avec la 
collaboration du laboratoire Biotrop du Cirad Montpellier pour effectuer une cartographie 
génétique, à l’aide de marqueurs RFLP, du génome de R570. Le gène de résistance a pu être 
localisé à moins de 10 cM d’un marqueur RFLP (500kb/cM).  
 
Ces résultats réfèrent pour la première fois à un caractère à déterminisme mono-génique 
chez une plante hautement polyploïdie comme la canne à sucre. Si ce modèle de déterminisme 
simple de résistance pouvait s’appliquer à d’autres maladies pour lesquelles l’évaluation de la 
résistance des clones est très laborieuse (comme pour l’échaudure des feuilles, ou d’autres 
maladies insidieuses) l’utilisation de marqueurs moléculaires serait alors profitable aux 
programmes de création variétale pour la sélection de variétés résistantes.  
 
Depuis son identification, la position du gène a été affinée (3) et une collaboration 
internationale a été mise en place pour cloner ce gène de résistance à la rouille. 
 
Travaux publiés dans :  
 
Daugrois J.H., Letourmy P., 1996. Quantitative method for studying sugarcane resistance to Puccinia 
melanocephala. In : Proceedings XXII congress, 11th-15th September 1995, Cartagena, Colombia. Vol. 2. Cal, 
Colombie, Tecnicana, p.548-556 
 
Daugrois J.H., Grivet L., Roques D., Hoarau J.Y., Lombard H., Glaszmann J.C., D’Hont A., 1996. A putative major 
gene for rust resistance linked with a RFLP marker in sugarcane cultivar R570. Theoretical and Applied Genetics, 
vol. 92, p. 1059-1064. 
 
D’Hont A., Grivet L., Lu Y.H., Roques D., Feldmann P., Rao P.S., Daugrois J.H., Dufour P., Berding N., Walker 
D.I.T., Hamon P., Glaszmann J.C., 1996. The genome of modern sugarcane varieties. In : International society of 
sugarcane technologists. Proceedings XXII congress, volume 2 : agriculture biology. Cali, Colombia, TECNICA, 
p.363-367. 
 
 
2.4.2 Etude de l’échaudure des feuilles : dynamique, variabilité de l’agent causal et sources 
de résistance des plantes à cette maladie. 
  
Xanthomonas albilineans est l’agent causal de l’échaudure des feuilles de la canne à sucre, 
maladie présente en Guadeloupe et dans la majorité des aires de culture de cette plante. De 
nombreuses recherches ont été menées depuis longtemps sur l’échaudure des feuilles. Si certains 
aspects de la maladie sont bien connus et décrits (34), tels que l’expression des symptômes qui 
peuvent apparaître sur les plants malades, ou encore le rôle de la toxine (albicidine) dans cette 
symptomatologie, d’autres aspects sont encore méconnus.  
 
Présente dans plus de 60 pays, elle demeure une des maladies majeures de la canne à sucre 
non seulement à cause de son effet sur la production de sucre et sur la perte de variété en 
collection ou lors des processus de sélection, mais aussi à cause de sa phase de latence. Les 
plantes peuvent être infectées sans pour autant montrer de symptômes. Une autre caractéristique 
de la maladie est l’observation d’épidémie sporadique.  
 
Si l’échaudure des feuilles est connue depuis longtemps pour être transmise par les outils 
de coupe et par l’utilisation de boutures infectées (30), de nombreuses observations, notamment 
la présence de bactéries dans les gouttelettes de gutation, suggèrent la possibilité d’une 
contamination des plantes par voie aérienne (20, 36). L’échaudure des feuilles est causée par une 
bactérie, X. albilineans, envahissant le xylème de la plante. Cette bactérie se différencie 
facilement d’autres bactéries du même genre. En revanche, on observe une certaine hétérogénéité 
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à l’intérieur de cette espèce (9). Hétérogénéité qui peut jouer un rôle dans les variations 
d’expression de la maladie. 
 
 Les recherches que j’ai menées en Guadeloupe ont été développées pour mieux 
comprendre le cycle infectieux de la maladie afin d’en renforcer la lutte, soit par la création de 
variétés résistantes, soit par la production de plants assainis. Ces études ont concerné 
l’épidémiologie, la variabilité de l’agent pathogène et la résistance du complexe Saccharum spp. 
à l’échaudure des feuilles. 
 
Epidémiologie : 
 
Le suivi de la dynamique des populations épiphytes de X. albilineans sur des parcelles de 
canne à sucre mises en place avec des plants sains, issus de culture in vitro, m’a permis de mettre 
en évidence, pour la première fois, le fait que la contamination de la phyllosphère de la canne à 
sucre puisse être un préalable à la contamination des plantes elles-mêmes. La contamination de 
la phyllosphère a été appréhendée par la mesure des populations bactériennes de X. albilineans, 
dans les gouttes de rosée ou de pluie, présentes à la surface des feuilles le matin. X. albilineans a 
été identifié dans ces eaux de surface et de fortes populations ont pu être dénombrées 
préalablement à l’observation de symptômes nécrotiques sur les feuilles. Ces observations 
laissent supposer que la phase épiphyte de X. albilineans joue un rôle important dans le cycle 
infectieux de la maladie. Toutefois, l’agressivité de la souche contaminant la phyllosphère et la 
densité de population de X. albilineans présente à la surface des feuilles sont déterminantes pour 
la contamination des plantes suite à l’installation des populations épiphytes de X. albilineans. En 
effet les souches les plus virulentes sont plus aptes à pénétrer les tissus foliaires et favorisent 
ainsi les phénomènes d’ingression et d’égression entre la surface et les tissus internes de la plante 
(4, 16). Ces processus sont favorables au développement de fortes populations bactériennes dans 
l’eau, à la surface des feuilles, et consécutivement, à la dispersion de l’agent pathogène de plante 
à plante. 
 
Si la colonisation de la phyllosphère de la canne à sucre par X. albilineans est une étape 
importante du cycle infectieux de la maladie de l’échaudure des feuilles en Guadeloupe, en 
revanche, l’impact du niveau de résistance de variétés de canne à sucre sur la colonisation de la 
phyllosphère et la dynamique des populations bactériennes épiphytes de X. albilineans au cours 
de cycles de récolte successifs est inconnue. Afin de répondre à cette problématique, nous avons 
mesuré les populations épiphytes de X. albilineans pendant 3 cycles de récolte à la surface des 
feuilles de deux variétés de canne à sucre qui diffèrent par leur niveau de résistance à 
l’échaudure des feuilles (32). Après transfert au champ de plants sains de canne à sucre, issus de 
culture in vitro, nous avons mesuré les populations bactériennes de X. albilineans régulièrement 
dans les gouttes de rosée prélevées à la surface des feuilles de canne à sucre. Après le début de 
colonisation de la canopée par X. albilineans, la densité des populations bactériennes moyennes a 
progressé plus rapidement sur les feuilles de la variété sensible que sur celles de la variété 
résistante. Néanmoins, en fin de colonisation de la phyllosphère de la canne à sucre, les densités 
de populations épiphytes moyennes de X. albilineans observées dans les gouttes de rosée étaient 
similaires pour les 2 variétés étudiées. La présence de l’agent pathogène dans les tiges de canne à 
sucre a été contrôlée par isolement des bactéries à chaque cycle de récolte, après 11 à 12 mois de 
croissance des plantes. La proportion de tiges infectées par X. albilineans a varié en fonction du 
niveau de résistance des variétés et, pour la variété sensible, en fonction des densités de 
populations épiphytes de l’agent pathogène. L’importance des densités de populations 
bactériennes épiphytes est donc primordiale, mais non suffisante, dans le processus de 
contamination des tiges après transmission par voie aérienne de l’agent pathogène de l’échaudure 
des feuilles.  
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La vie épiphyte de X. albilineans est donc une réalité, du moins dans les conditions 
tropicales humides de la Guadeloupe. Cette phase épiphyte est une clé importante du cycle 
infectieux de cette maladie, notamment pour les variétés sensibles, et est fortement influencée 
par les conditions climatiques locales. Dans ces conditions, l’utilisation d’un schéma de 
multiplication ex situ de plants assainis (pépinières) ne permet pas une lutte efficace contre cette 
maladie si cette lutte n’est pas accompagnée par une sélection de variétés résistantes.  
 
Travaux publiés dans :  
 
Daugrois J.H., Dumont V., Champoiseau P., Costet L., Boisne-Noc R., Rott P., 2003. Aerial contamination of 
sugarcane in Guadeloupe by two strains of Xanthomonas albilineans. European journal of plant pathology, vol.109, 
p. 445-458. 
 
Daugrois J.H., Champoiseau P., Boisne-Noc R., Rott P, 2005. Epiphytic colonization and infection by Xanthomonas 
albilineans of two sugarcane cultivars differing in resistance to leaf scald disease. Proceedings of XXV ISSCT 
congress, Guatemala City, Guatemala, 2005, p678-685.  
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Variabilité de l’agent pathogène : 
 
La pérennité de la résistance des variétés cultivées peut être menacée par l’existence de 
variabilité phénotypique et génétique de l’agent causal. En effet l’agent pathogène qu’est X. 
albilineans peut montrer une variabilité d’agressivité entre différentes souches même si elles sont 
issues d’une même zone géographique (27). Cette diversité d’agressivité, étudiée sur des souches 
de Guadeloupe, a conclu sur l’existence de pathotypes, plus ou moins agressifs, plutôt que 
l’existence de races.  
 
Associer cette variabilité d’agressivité à un ou des caractères génétiques de l’agent 
pathogène permettrait d’identifier les gènes liés à la pathogénie de X. albilineans, pathogénie qui 
semble différente d’autres bactéries pathogènes, y compris du genre Xanthomonas. En effet, pour 
nombre de bactéries Gram- négatives, pathogènes des plantes et des animaux, la pathogénie est 
liée à la présence du système de sécrétion type III qui permet aux bactéries pathogènes d’injecter 
dans la cellule de l’hôte des protéines effectrices particulières à chaque agent pathogène (8). Ce 
système de sécrétion type III n’a pu être identifié chez X. albilineans laissant supposer que 
d’autres mécanismes liés à la pathogénie existent. En revanche, X. albilineans produit une 
toxine, l’albicidine, qui joue un rôle clé dans la pathogénie de cette bactérie (5). La description et 
le séquençage récent des gènes impliqués dans la production de cette toxine (35) nous 
fournissent la première matière pour étudier la variation de gènes liés à la pathogénie de X. 
albilineans. Si, à partir de 63 souches de X. albilineans prélevées en Guadeloupe entre 1999 et 
2002, nous avons pu observer des variations de production d’albicidine in vitro, aucune variation 
quand aux gènes impliqués dans la synthèse de cette toxine n’a été mise en évidence pour les 
souches issues de Guadeloupe, alors que pour des souches de X. albilineans isolée à travers le 
monde, 14 haplotypes et 2 groupe génétiques ont été identifiés. De plus aucun lien entre diversité 
des gènes de biosynthèse de l’albicidine, variation de production d’albicidine et variation de 
l’agressivité des souches n’a pu être mis en évidence.  
 
 Ces résultats permettent de supposer que d’autres gènes sont impliqués dans l’expression 
du pouvoir pathogène de X. albilineans.  
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Afin de rechercher les gènes impliqués dans l’expression du pouvoir pathogène et d’élargir 
la base d’étude de X. albilineans, une collection regroupant 147 souches de X. albilineans, 
prélevées dans la plus part des zones géographiques cannière de l’archipel, a été constituée.  Ces 
147 souches appartiennent au même sérotype parmi les 3 identifiés chez X. albilineans (31) et 
ont été testées pour leur capacité à produire de l’albicidine. Soixante quinze souches ont été 
choisies sur la base de leur diversité de production d’albicidine et de leur origine géographique 
dans l’archipel. Ces 75 souches ont fait l’objet d’analyse de pathogénie sur la base de leur 
capacité à coloniser la canne à sucre après inoculation et à produire des symptômes sur une 
variété sensible. Les variations observées ont été confirmées sur 19 souches représentatives de la 
distribution de la pathogénie des 75 souches. Ces travaux ont permis d’identifier 4 groupes de 
pathogénie différente.  
 Des variations génétiques ont pu être identifiées par AFLP, à l’aide de 16 couples 
d’amorces, sur les 9 souches appartenant à 4 groupes de pathogénie différente. Toutefois ces 
variations génétiques n’ont pas pu être reliées aux variations de pathogénie. De la même façon 
nous avons recherché chez X. albilineans la présence de 40 gènes impliqués dans la pathogénie 
d’espèces bactériennes proches. Seulement 3 de ces gènes ont pu être identifiés chez X. 
albilineans, et ils sont présents et de séquence homologue chez les 9 souches de pathogénie 
différente. L’origine de la variation de l’agressivité de souches proches génétiquement demeure 
inconnue. Toutefois seule une faible part du génome a été étudiée en détail. Du fait qu’aucune 
modification majeur du génome n’a été détectée, il est probable que des mutations nucléotidiques 
simples de un ou plusieurs gènes impliqués dans la pathogénèse de X. albilineans sont 
responsables des variations de pathogénie observées. L’étude de la séquence complète du 
génome de X. albilineans devrait nous permettre par comparaison avec d’autres bactéries 
phytopathogènes d’identifier les gènes de pathogénies et de caractériser les mécanismes 
moléculaires impliqués dans l’interaction du couple canne à sucre X. albilineans. Actuellement, 
la séquence complète du génome d’une souche de X. albilineans issue de cette étude est en cours 
au Genoscope. 
 
Travaux publiés dans :  
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albilineans in Guadeloupe. Phytopathology, vol. 90 (6): S18. 
 
Champoiseau, P.; Daugrois, J.-H.; Girard, J.-C.; Royer, M.; Rott, P., 2006. Variation in albicidin biosynthesis genes 
and in pathogenicity of Xanthomonas albilineans, the sugarcane leaf scald pathogen. Phytopathology, vol.96 (1): 33-
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Champoiseau, P., Daugrois, J.-H., Pieretti, I., Cociancich, S., Royer, M. and Rott, P. 2006. High variation in 
pathogenicity of genetically closely related strains of Xanthomonas albilineans, the sugarcane leaf scald pathogen, 
in Guadeloupe. Phytopathology, vol.96 (10):1081-1091. 
 
 
 
Résistance des plantes à l’échaudure des feuilles : 
 
L’analyse de la résistance des clones de canne à sucre était à l’origine basée sur 
l’observation des symptômes foliaires. Néanmoins, les plantes peuvent être contaminées sans 
montrer de symptômes (phase de latence) (34). Pour cette raison, l’analyse de la résistance des 
clones a été abandonnée par plusieurs centres de recherche. En revanche, il a été démontré que la 
limitation de la progression de X. albilineans dans la tige est une caractéristique majeure de la 
résistance à l’échaudure des feuilles (33). C’est sur cette base que les techniques d’évaluation de 
la résistance des variétés de canne à sucre à l’échaudure des feuilles ont été modifiées en 
Guadeloupe. La résistance des clones est maintenant analysée en évaluant les populations de 
 22
pathogènes présentes dans le xylème au niveau de la tige, après inoculation ou infection 
naturelle, tout en tenant compte des symptômes lorsqu’ils apparaissent.  
 
Nous avons utilisé ces nouvelles techniques pour rechercher des sources de résistances 
chez 56 accessions issues de 5 espèces apparentées à la canne à sucre, S. barberi, S. officinarum, 
S. robustum, S. sinense et S. spontaneum. Ces études ont permis d’identifier un potentiel de 
sources de résistance chez les clones de l’espèce sauvage S. spontaneum.  
 
Si parmi les accessions testées, les clones appartenant à l’espèce S. spontaneum sont les 
plus résistants quant à la colonisation des tiges par l’agent pathogène, la transmission de cette 
résistance semble complexe. En effet, la capacité de transmettre cette résistance, étudiée sur trois 
descendances issues d’autofécondations de 3 accessions de l’espèce S. spontaneum, varie en 
fonction du clone utilisé comme géniteur. Pour 2 descendances nous avons montré que les 
moyennes des densités de population bactérienne, mesurées dans la tige, sont équivalentes à la 
valeur du parent, dont ces descendances sont issues. Pour ces 2 accessions les résultats indiquent 
donc une bonne transmission du caractère de résistance. En revanche, pour la troisième 
descendance étudiée, nombre de clones se sont avérés plus sensibles que le parent. Pour 
l’ensemble des clones de cette descendance, la moyenne des populations bactériennes mesurées 
dans les tiges était 50 fois supérieure à celle obtenue pour le parent. Pour ce clone on peut 
émettre l’hypothèse que le caractère de résistance ne se trouve que sur une partie des copies du 
génome et, par conséquent, non transféré ou transféré que pour partie à sa descendance.  
 
Le caractère de résistance à l’échaudure des feuilles semble donc beaucoup plus complexe 
génétiquement que le caractère de résistance à la rouille décrit précédemment. Quoiqu’il en soit 
certains clones de l’espèce S. spontaneum peuvent être utilisés comme source de résistance à 
l’échaudure des feuilles.  
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miscellaneous). Birmingham, Royaume-Uni, BSPP, vol. 3, p. 3.4.7. International Congress of Plant Pathology. 7, 
1998/08/09-16, Edinburgh, Royaume-Uni. 
 
 
2.4.3 Etude de la maladie de la feuille jaune : de son identification à la caractérisation du 
cycle infectieux et des moyens de lutte. 
 
Le syndrome des feuilles jaunes dont l’étiologie correspond à la maladie de la feuille jaune 
a été observé pour la première fois en Guadeloupe en 1994. Le virus responsable de cette 
maladie, le sugarcane yellow leaf virus (SCYLV) a été identifié en Guadeloupe et Martinique en 
1996, comme dans d’autres pays producteurs de canne à sucre (38).  
 
L’agent pathogène  
 
Le SCLYV est un Polerovirus de la famille des Luteoviridae. La particule virale mesure 24 
à 26 nm de diamètre et son génome est constitué d’un ARN simple brun (24). Elle envahit 
exclusivement les vaisseaux du phloème de la plante. Ce virus est transmis à la plante par des 
pucerons notamment Melanaphis sacchari et Ropalosiphum maidi (37). Ces 2 pucerons sont 
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présents en Guadeloupe, mais c’est essentiellement le premier que l’on retrouve sur les plants de 
canne à sucre. Nous avons observé que les plantes fortement atteintes présentent un jaunissement 
foliaire prématuré notamment au niveau de la partie médiane de la feuille comme décrit par 
ailleurs (25). Toutefois, si le virus n’est pas responsable de tous les jaunissements foliaires 
observés, sa présence dans la plante favorise l’expression de ces symptômes.  
 
A partir de différents isolats de SCYLV des variabilités génomiques ont été observées lors 
de séquençages génétiques obtenus après traduction partielle ou complète du génome viral. 
Quatre groupes génétiques différents ont été identifiés après analyse phylogénique des séquences 
obtenues (2). Ces groupes génétiques ont été nommés en fonction de l’origine de la souche virale 
(BRA-Brésil-, PER-Pérou-, REU-Réunion- et CUB-Cuba-).  La définition d’amorces spécifiques 
a été effectuée afin de distinguer par diagnostic RT-PCR ces quatre génotypes. Seul BRA et 
PER, proches génétiquement, n’ont pu être distingué l’un de l’autre et seront considérés comme 
un seul génotype BRA-PER dans nos études. Ces amorces spécifiques nous ont permis 
d’identifier les génotypes présents en Guadeloupe et dans différentes zones géographiques. La 
Guadeloupe reste actuellement la seule zone ou les trois génotypes BRA-PER, REU, CUB ont 
été identifiés et transmis naturellement par le vecteur sur des variétés locales. Le nombre élevé 
de variétés testées et d’échantillons analysés peut être la cause de ce diagnostic. 
 
Quoiqu’il en soit, la présence de différents groupes génétiques de cet agent pathogène pose 
le problème d’éventuelles variations de l’agressivité et du potentiel de dispersion lié à la 
variabilité génétique identifiée. Une étude comparative, sur des souches issues de La Réunion et 
de Guadeloupe concernant l’aptitude de la souche virale (génotype) à la transmission et la 
réponse de la plante en fonction de son statut (résistante, sensible), nous a permis de mettre en 
évidence i/ des variations dans la capacité des différents génotypes à contaminer certaines 
variétés, ii/ des variations de virulence entre les génotypes étudiés (BRA-PER, REU, CUB). 
 
Afin de mieux appréhender l’importance les risques liés à cette maladie nous étudions 
actuellement la répartition et la fréquence du virus et de ses divers génotypes sur la sole cannière 
de Guadeloupe et Martinique. Les premiers résultats obtenus montrent que les taux d’infection 
des plantes par le virus varient de 0 à 40% en Guadeloupe et semble dépendre de la zone 
géographique concerné, de la variété considérée et du nombre de cycles de la culture. Le 
génotype REU à été identifié dans toutes les zones infectées en Guadeloupe alors que les 2 autres 
génotypes sont présents de façon minoritaire dans certaines des parcelles infectées. La présence 
majoritaire d’un seul génotype permet de supposer que ce génotype est mieux adapté aux 
conditions environnementales de Guadeloupe (y compris le vecteur) ou que les deux autres 
génotypes sont d’introduction plus récente et n’ont pas finalisé leur dispersion.  
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Epidémiologie, modèle de dispersion : 
 
 La lutte contre cette maladie, hormis la sélection de variétés résistantes, nécessite de 
limiter la contamination des plants lors de la multiplication des plantes à usage de boutures 
destinées aux plantations industrielles. Ceci requiert une meilleure compréhension du 
développement de la maladie. A cette fin, nous avons mené des études d’épidémiologie pour 
comprendre les processus de contamination de parcelles plantées avec des plants sains, d’une 
variété sensible, en fonction de la dynamique des populations de pucerons.  Nous avons pu 
observer que l’apparition de la maladie et son expansion sont liées à de fortes populations de M. 
sacchari.  
Afin de déterminer les caractéristiques spatio-temporelles de dispersion de la maladie des 
études complémentaires ont été menées sur des parcelles plantées avec des plants sains issus de 
culture in vitro. Chaque plant a été régulièrement suivi quand à sa contamination par le SCYLV. 
Ces études nous ont permis de déterminer un modèle de contamination prenant en compte une 
phase d’infection primaire liée à l’arrivée de pucerons ailés infectieux sur la parcelle, suivie 
d’une contamination secondaire de proximité à l’intérieur de la parcelle. La phase de 
contamination primaire s’arrête lors de la couverture totale du sol par le feuillage. Si la 
contamination des plantes lors de l’infection primaire semble aléatoire, l’infection secondaire, 
qui a un pas de distance moyen de moins de 2m, donne un caractère agrégatif à la contamination 
des plantes au bout de quelques semaines. Ces observations nous ont permis de proposer, en 
collaboration avec l’UAG, un modèle simulant la contamination d’une parcelle. Toutefois ce 
modèle reste à améliorer en y introduisant le caractère lié à la variété (résistance à la 
transmission).  
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Résistance des plantes à la maladie de la feuille jaune : 
 
La technique d’immuno-empreinte de tissus végétal permet de visualiser la présence des 
agents pathogènes sur des empreintes de tissus effectuées sur des feuilles de nitrocellulose. Ces 
techniques ont été adaptées pour étudier la répartition du virus dans les vaisseaux du phloème de 
la partie médiane des feuilles et dans des coupes transversales de tige. Nous avons ainsi mis en 
évidence une variabilité de la charge virale (nombre de vaisseaux colonisés par le virus) et du 
nombre de plants infectés en fonction de la variété étudiée. Ces résultats laissent supposer que 
nous disposons en Guadeloupe de gènes de résistance nécessaires pour lutter contre cette 
maladie. En revanche, les modes et les mécanismes de résistance sont totalement inconnus.  
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Un projet est en cours pour étudier la stabilité et la diversité génétique de ce caractère de 
résistance variétale dans une population non structurée de Saccharum spp. 
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Chapitre 3 : Travaux de recherche, perspectives 
 
 
3.1 L’échaudure des feuilles : 
 
Xanthomonas albilineans est l’agent causal de l’échaudure des feuilles, maladie présente 
en Guadeloupe et dans la majorité des aires de culture de cette plante. Les seuls moyens de lutte 
sont préventifs. Ils impliquent une protection des frontières, des techniques de multiplication et 
de distribution des plants parfaitement contrôlées ainsi qu’une sélection sévère des nouvelles 
variétés conduisant à la plantation de variétés résistantes. La durabilité de la résistance est très 
souvent limitée par la variabilité de l’agent pathogène et son évolution. La connaissance de cette 
variabilité ainsi que des facteurs génétiques favorisant la pathogénie est essentielle pour une 
sélection efficace de variétés résistantes à long terme.  
 
Variabilité de l’agent causal de l’échaudure des feuilles 
 
La séquence complète du génome de cette bactérie, prochainement disponible, devrait 
permettre d’identifier les gènes responsables de la pathogénie de X. albilineans. La variabilité et 
l’évolution de ces gènes pourront alors être étudiées in situ. 
 
Epidémiologie : 
 
Comme beaucoup de bactéries phytopathogènes notamment du genre Xanthomonas, 
certaines souches de X. albilineans possèdent une aptitude pour la colonisation épiphyte des 
feuilles de canne à sucre. Cette colonisation est probablement favorisée par les phénomènes 
d’ingression égression des bactéries au niveau de la feuille notamment au niveau des hydathodes 
et des stomates. La survie épiphyte de ces bactéries nécessite aussi la présence épisodique d’eau 
à la surface des feuilles favorisant ainsi leur déplacement. Cette phase épiphyte est un élément 
clé dans le cycle infectieux de la bactérie. 
Si l’importance du climat sur la dynamique des populations épiphytes a été appréhendée 
ces dernières années (résultats non publiés, en cours de rédaction) en revanche, l’impact de la 
résistance des variétés cultivées sur les populations épiphytes de X. albilineans n’est pas encore 
clairement défini et nécessite un complément d’étude. Y-a-t-il un lien entre résistance variétale et 
dynamique des populations à la surface des feuilles ? Les plantes peuvent-elles lutter contre le 
développement de ces populations épiphytes ? La réponse à ces questions est primordiale pour 
améliorer les méthodes de lutte contre l’échaudure des feuilles. 
 
 
3.2.  La maladie de la feuille jaune  
 
La maladie de la feuille jaune est aujourd’hui largement distribuée dans le monde et est 
associée à un polerovirus de la famille des Luteoviridae (Sugarcane yellow leaf virus ou 
SCYLV). Propagé de plante à plante par des insectes vecteurs (pucerons) le virus peut infecter 
les pépinières de canne à sucre issues de matériel végétal sain. Par la suite, le SCYLV peut se 
propager lors de plantations effectuées avec des boutures issues de tiges infectées. Toutefois, le 
rôle des pucerons vecteurs dans la propagation du virus peut varier suivant les zones 
géographiques. Caractériser cette maladie et notamment l’interaction plante hôte vecteur dans les 
conditions tropicales de Guadeloupe et Martinique est primordial afin d’identifier les facteurs 
limitant les pertes que pourrait engendrer une épidémie du SCYLV aux Antilles françaises. 
 
Environnement et épidémiologie : 
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 Le SCYLV, dont plusieurs souches virales sont bien implantées en Guadeloupe et 
Martinique, est véhiculé par Melanaphis sacchari qui est responsable des contaminations de 
matériel végétal sain en Guadeloupe. Ces contaminations font déjà l’objet d’études approfondies 
afin de modéliser les épidémies à l’échelle de la parcelle de canne à sucre. En revanche, aucune 
information n’est disponible quant à la dynamique du vecteur M. sacchari, vecteur principal du 
virus en Guadeloupe, en fonction des différentes zones climatiques et des variétés en présence. 
Relier ces informations à une étude de répartition de la maladie nous permettra de clarifier les 
spécificités de la dissémination du virus dans les conditions tropicales insulaires de Guadeloupe 
et Martinique. Ces études seront réalisées en collaboration avec l’UAG. 
 
 
Etude des relations plante/vecteur/virus : 
 
 Le mode de transmission du SCYLV par les pucerons s’effectue selon un mode circulant 
persistant. De ce fait, la diversité du virus est limitée par la forte spécificité structurelle liée aux 
barrières à franchir lors de la circulation du virus dans l’insecte vecteur. Malgré cette 
particularité, plusieurs souches pourraient être transmises par l’insecte et infecter la plante. Est-
ce que certaines souches sont mieux adaptées à cette interrelation vecteur/plante, existe-t-il une 
relation vecteur/souche ou plante/souche ? C’est à ces questions que nous nous proposons de 
répondre en collaboration avec l’UMR BGPI de Montpellier.  
Si des variétés résistantes ont pu être identifiées, les mécanismes mis en jeu sont 
inconnus. La plante peut en effet avoir des effets antixénose ou antibiose sur l’insecte, ou bien 
bloquer la transmission du virus par l’insecte ou encore limiter, stopper, la circulation du virus 
dans le système vasculaire. Déterminer les stratégies de résistance développées par la plante hôte 
est non seulement nécessaire à la création et au développement de variétés résistantes mais 
pourrait aussi aboutir à identifier de nouveaux mécanismes de résistance. 
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